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Summary
Obstructive sleep apnea (OSA) is caused by upper airway
obstruction and in most cases is associated with persistent
hypertension, found in more than half of patients with OSA.
The syndrome should be suspected especially in overweight
hypertensive middle-aged men with excessive daytime
sleepiness, morning headaches and loud snoring during
sleep. The mechanism of hypertension is complex, inclu-
ding increased sympathetic nerve activity and catecholamine
excretion. It should be noted that OSA is regarded as one of
the most common causes of reversible hypertension.
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W ci„gu ostatnich rosn„ce zainteresowanie budzi
znaczenie obturacyjnego bezdechu podczas snu (OSA
 obstructive sleep apnea) w patogenezie nadcinie-
nia tŒtniczego [110]. Sk‡ada siŒ na to kilka przyczyn.
Badania prowadzone w ramach Wisconsin Sleep Co-
hort Study w Stanach Zjednoczonych wykaza‡y, ¿e
OSA wystŒpuje u 2% kobiet i 4% mŒ¿czyzn w red-
nim wieku [9]. Wed‡ug niektórych autorów czŒstoæ
nadcinienia tŒtniczego u chorych z OSA waha siŒ
w przedziale 1835%, z kolei u oko‡o 30% lub wiŒcej
chorych z nadcinieniem tŒtniczym mo¿e wystŒpo-
waæ zespó‡ OSA wczeniej nierozpoznany [1114].
Obturacyjny bezdech podczas snu stanowi czyn-
nik ryzyka powik‡aæ sercowo-naczyniowych i sprzy-
ja wyst„pieniu udaru mózgu, incydentów wieæcowych
oraz zaburzeæ rytmu serca [1519]. Wa¿ne znacze-
nie ma fakt, ¿e OSA jest postaci„ nadcinienia, które-
go przyczynŒ mo¿na potencjalnie usun„æ. Podkrela
to koniecznoæ w‡aciwego rozpoznania, stwarzaj„-
cego szansŒ uzyskania normalizacji cinienia krwi
b„d jego lepszej kontroli, przy odpowiedniej mody-
fikacji leczenia farmakologicznego. Trzeba wreszcie
pamiŒtaæ, ¿e nierozpoznany zespó‡ obturacyjnego
bezdechu podczas snu mo¿e byæ przyczyn„ oporne-
go na leczenie nadcinienia tŒtniczego [12, 20].
Patogeneza nadcinienia tŒtniczego w przebiegu
OSA pozostaje wci„¿ nie w pe‡ni wyjaniona.Wiele
danych klinicznych i dowiadczalnych wskazuje na
wa¿n„ rolŒ wzmo¿onej aktywnoci wspó‡czulnej
[4, 11, 2126]. W czasie wielokrotnie powtarzaj„cych
siŒ bezdechów dochodzi do spadku cinienia parcjal-
nego tlenu i wzrostu cinienia parcjalnego dwutlenku
wŒgla we krwi. Hipoksemia, przez pobudzenie che-
moreceptorów tŒtniczych, zwiŒksza aktywnoæ wspó‡-
czuln„. Wzrost cinienia krwi zale¿y g‡ównie od zwiŒk-
szonego ca‡kowitego oporu obwodowego. W okresach
bezdechu stwierdza siŒ zwiŒkszon„ aktywnoæ wspó‡-
czuln„ rejestrowan„ metod„ mikroneurografii, a tak¿e
wzrost stŒ¿enia katecholamin we krwi oraz ich zwiŒk-
szone wydalanie z moczem [2629].
Trzebski wyra¿a pogl„d, ¿e powtarzaj„ce siŒ epizo-
dy hipoksemii, wywo‡ane epizodami bezdechu pod-
czas snu, powoduj„ przestawienie odruchu z chemo-
receptorów tŒtniczych na wy¿szy poziom, co prowa-
dzi do wzrostu aktywnoci wspó‡czulnej, przyczyniaj„c
siŒ do rozwoju nadcinienia tŒtniczego. Zdaniem tego
badacza Nadcinienie tŒtnicze rozwijaj„ce siŒ w bez-
dechu podczas snu jest rzadkim w klinice nadcinie-
nia przypadkiem tak czystego mechanizmu neurogen-
nego o pochodzeniu chemoreceptorowym [30].
Szeroko cytowane w wiatowym pimiennictwie
badania Trzebskiego i wsp. wykaza‡y, ¿e równie¿
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w patogenezie nadcinienia pierwotnego wa¿ne zna-
czenie mo¿e mieæ zwiŒkszony napŒd z chemorecep-
torów tŒtniczych, bŒd„cy przyczyn„ tonicznego
wzmo¿enia napiŒcia wspó‡czulnego [3133].
Interesuj„ce s„ badania Narkiewicza i wsp., które
wykaza‡y, ¿e wywo‡anie hipoksemii spowodowa‡o
u chorych z OSA znacznie lepiej wyra¿ony wzrost
wentylacji, cinienia tŒtniczego krwi i czŒstoci skur-
czów serca w porównaniu z grup„ kontroln„. W okre-
sach bezdechu wzrost aktywnoci wspó‡czulnej oce-
niany metodŒ mikroneurografii by‡ wiŒkszy ni¿
u zdrowych ochotników [27].
W rozwa¿aniach nad znaczeniem zwiŒkszonej ak-
tywnoci uk‡adu wpó‡czulnego w etiopatogenezie nad-
cinienia tŒtniczego u chorych z OSA trzeba podkreliæ,
¿e katecholaminy, obok dzia‡ania wazokonstrykcyjnego,
wywieraj„ dzia‡anie mitogenne i mog„ przyczyniaæ siŒ
do rozwoju przebudowy oraz przerostu ciany naczynia
i serca [34, 35]. Uwa¿a siŒ tak¿e, ¿e wzmo¿ona aktyw-
noæ uk‡adu wspó‡czulnego jest odpowiedzialna zarów-
no za zaburzenia hemodynamiczne, jak i metaboliczne.
Postuluje siŒ, ¿e zwiŒkszona aktywnoæ wspó‡czulna
mo¿e byæ przyczyn„ insulinoopornoci, nadmiernej ak-
tywacji krwinek p‡ytkowych, sprzyjaj„cej wystŒpowaniu
powik‡aæ zakrzepowych w uk‡adzie sercowo-naczynio-
wym [36]. Trzeba dodaæ, ¿e wzrost stŒ¿enia katechola-
min w okresie bezdechu wywo‡any hipoksemi„ jest zja-
wiskiem szczególnie niekorzystnym u chorych z prze-
rostem serca, sprzyjaj„c wyst„pieniu zaburzeæ rytmu.
Godny odnotowania jest fakt, ¿e u chorych z OSA
stwierdzono podwy¿szone stŒ¿enie peptydów natriu-
retyczych we krwi  ANP (atrial natriuretic peptide)
i BNP (brain natriuretic peptide), spowodowane naj-
prawdopodobniej zachodz„cymi zmianami hemody-
namicznymi. Peptydy te, obok dzia‡ania natriuretycz-
nego i diuretycznego, wywieraj„ dzia‡anie wazodyla-
tacyjne. Ostatnio donoszono, ¿e leczenie za pomoc„
ci„g‡ego dodatniego cinienia w drogach oddechowych
(CPAP  continous positive airway pressure) powodu-
je u chorych z OSA normalizacjŒ ich stŒ¿enia we krwi.
Autorzy s„dz„, ¿e oznaczanie ANP i BNP we krwi
mo¿e byæ pomocne w ocenie skutecznoci leczenia
omawianego zespo‡u [37]. ZwiŒkszona sekrecja pep-
tydów natriuretycznych mo¿e te¿ sprzyjaæ wystŒpowa-
niu nykturii, czŒsto obserwowanej u chorych z OSA.
Na szczególn„ uwagŒ zas‡uguj„ badania, które
wykaza‡y, ¿e u chorych z OSA wzrasta stŒ¿enie en-
doteliny we krwi [38], substancji wytwarzanej przez
ródb‡onek, charakteryzuj„cej siŒ o wybitnymi w‡a-
ciwociami wazokonstrykcyjnymi [34]. Posiada ona
równie¿ dzia‡anie mitogenne, przyczyniaj„c siŒ do
przerostu ciany naczynia i miŒnia sercowego.
Stwierdzono mianowicie, ¿e u chorych z OSA wzra-
sta stŒ¿enie endoteliny we krwi, które obni¿a siŒ po
zastosowaniu CPAP. Na podkrelenie zas‡uguje fakt, ¿e
wzrostowi endoteliny nie towarzyszy‡ wzrost aktywno-
ci reniny i katecholamin we krwi [38]. Podwy¿szona
sekrecja endoteliny mo¿e odgrywaæ rolŒ nie tylko w pa-
togenezie nadcinienia tŒtniczego w przebiegu OSA, ale
tak¿e w jego utrwaleniu oraz w rozwoju powik‡aæ ser-
cowo-naczyniowych. Mo¿na oczekiwaæ, ¿e zastosowa-
nie w terapii antagonistów receptorów endoteliny umo¿-
liwi bli¿sze poznanie patofizjologicznego znaczenia tego
peptydu w OSA, jak równie¿ stworzy nowe mo¿liwoci
leczenia nadcinienia w jego przebiegu.
Wobec postulowanej roli dysfunkcji ródb‡onka
w etiopatogenezie nadcinienia warto przytoczyæ wy-
niki badaæ, które u chorych z OSA wykaza‡y pod-
wy¿szone stŒ¿enie selektyn P i S, co mo¿e wiadczyæ
o upoledzonej funkcji ródb‡onka [39].
U chorych z OSA czŒsto wystŒpuje oty‡oæ. Jak
wiadomo, sprzyja ona rozwojowi nadcinienia tŒtni-
czego, a redukcja nadwagi powoduje obni¿enie cinie-
nia krwi [40]. Nie wykazano jednak wyranego
zwi„zku miŒdzy oty‡oci„ a wystŒpowaniem nadci-
nienia u chorych z OSA.
Rodzi siŒ pytanie, czy powtarzaj„ce siŒ wielokrot-
nie epizody nadcinienia tŒtniczego u chorych z OSA
prowadz„ do powstania utrwalonego nadcinienia.
Mimo ¿e zwi„zek przyczynowy bezdechów w okre-
sie snu z rozwojem nadcinienia tŒtniczego nie jest
w pe‡ni udowodniony, wiele danych wskazuje na ist-
nienie takiej zale¿noci.
Interesuj„ce s„ badania dowiadczalne Brooksa
i wsp., przeprowadzone bardzo starannie pod wzglŒ-
dem metodycznym [1]. Za pomoc„ specjalnej tech-
niki wywo‡ano u psów niedro¿noæ dróg oddechowych
powoduj„c„ wystŒpowanie OSA. W tej grupie zwie-
rz„t wystŒpowa‡ wzrost cinienia krwi zarówno
w czasie snu, jak i w okresie czuwania. Z kolei u zwie-
rz„t z zachowan„ dro¿noci„ górnych dróg oddecho-
wych, u których stosowano okresowe wybudzanie,
obserwowano wzrost cinienia krwi jedynie w nocy.
W odró¿nieniu od zwierz„t z niedro¿noci„ dróg od-
dechowych cinienie krwi w okresie czuwania pozo-
stawa‡o prawid‡owe. Ciekawe s„ te¿ badania Fletchera
i wsp., którzy wywo‡uj„c przez 35 dni pulsacyjn„ hipo-
ksemiŒ u szczurów, spowodowali wyst„pienie nadci-
nienia tŒtniczego. U zwierz„t, u których dokonywa-
no odnerwienia k‡Œbka szyjnego, cinienie krwi nie
ulega‡o podwy¿szeniu [22].
Za zwi„zkiem OSA z nadcinieniem tŒtniczym
wskazuj„ obserwacje, i¿ leczenie za pomoc„ CPAP, jak
równie¿ leczenie chirurgiczne koryguj„ce niedro¿noæ
dróg oddechowych, powoduj„ obni¿enie cinienia krwi
i zmniejszenie aktywnoci wspó‡czulnej [4148].
W rozwa¿aniach nad znaczeniem zaburzeæ snu
w rozwoju nadcinienia nie mo¿na pomin„æ faktu, ¿e
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wystŒpowanie nadcinienia tŒtniczego u osób chrapi„-
cych jest przedmiotem kontrowersji [18, 4952]. Nie-
którzy autorzy nie stwierdzili zale¿noci miŒdzy tymi
zjawiskami. Z kolei inni badacze obserwowali wystŒ-
powanie nadcinienia i powik‡aæ sercowo-naczynio-
wych. Wyra¿any jest pogl„d, ¿e u osób chrapi„cych, ale
niewykazuj„cych pe‡noobjawowego zespo‡u OSA, nad-
cinienie mo¿e mieæ zwi„zek z niedro¿noci„ dróg od-
dechowych. Guilleminault i wsp. postuluj„, ¿e nadci-
nienie tŒtnicze czŒsto wystŒpuje u chorych z zespo‡em
wzmo¿onej opornoci górnych dróg oddechowych [53].
Osoby te cechuje sennoæ w ci„gu dnia, czŒste wybu-
dzanie w czasie snu, chrapanie. Nie stwierdza siŒ na-
tomiast znacznej hipoksemii.
Jak ju¿ wczeniej wspomniano, OSA mo¿e byæ
przyczyn„ nadcinienia tŒtniczego opornego na le-
czenie hipotensyjne. W zwi„zku z tym w ka¿dym
przypadku opornego nadcinienia nale¿y braæ pod
uwagŒ mo¿liwoæ wspó‡istnienia obturacyjnego bez-
dechu podczas snu. G‡one, przerywane chrapanie,
sennoæ i uczucie zmŒczenia w ci„gu dnia, poranne
bóle g‡owy, oty‡oæ powinny zawsze budziæ podejrze-
nie wystŒpowania OSA. W tych przypadkach nale¿y
sprawdziæ dro¿noæ nosa i obejrzeæ jamŒ ustn„ (mig-
da‡ki, podniebienie miŒkkie, jŒzyczek). Trzeba te¿ pa-
miŒtaæ, ¿e w znacznym odsetku przypadków u cho-
rych nie obserwuje siŒ nocnego obni¿enia cinienia
krwi. Na podstawie badaæ w‡asnych u 70% pacjen-
tów z OSA nie obserwowano w nocy fizjologicznego
spadku cinienia krwi [54]. W razie uzasadnionego
podejrzenia wystŒpowania OSA u chorego z nadci-
nieniem nale¿y skierowaæ go do specjalistycznego
orodka w celu wykonania odpowiednich badaæ dia-
gnostycznych.
Warto wspomnieæ, ¿e w niedawno opublikowanych
zaleceniach ekspertów amerykaæskich (JNC VI) bez-
dech nocny zosta‡ wymieniony wród przyczyn nadci-
nienia tŒtniczego opornego na leczenie hipotensyjne [55].
U chorych z utrwalonym nadcinieniem nale¿y roz-
pocz„æ leczenie hipotensyjne wed‡ug ogólnie przyjŒ-
tych zasad. Trzeba jednak dodaæ, ¿e ma‡o poznany jest
wp‡yw leków hipotensyjnych na obraz kliniczny OSA.
Jedynie pojedyncze doniesienia wskazywa‡y na nieko-
rzystny wp‡yw propranololu [56]. Inne badania nie
potwierdzi‡y niekorzystnego wp‡ywu leków b-adreno-
litycznych [57]. Wa¿ne znaczenie u chorych z OSA
ma redukcja nadwagi, ograniczenie spo¿ycia alkoholu
i unikanie leków nasennych oraz sedatywnych.
Mo¿na oczekiwaæ, ¿e dalsze badania zbli¿„ nas do
lepszego poznania patofizjologii nadcinienia tŒtnicze-
go wystŒpuj„cego u chorych z obturacyjnym bezde-
chem podczas snu. Wa¿ne znaczenie bŒdzie mia‡o bli¿-
sze wyjanienie mechanizmów odpowiedzialnych za
utrwalenie siŒ wzrostów cinienia w okresach bezde-
chu, jak równie¿ okrelenie wp‡ywu leków hipotensyj-
nych na zaburzon„ strukturŒ snu u tych chorych.
Intensywny rozwój biologii molekularnej pozwala
przypuszczaæ, ¿e bli¿ej poznamy znaczenie predys-
pozycji genetycznej w rozwoju nadcinienia tŒtnicze-
go u chorych z obturacyjnym bezdechem podczas snu.
Streszczenie
W ci„gu ostatnich lat rosn„ce zainteresowanie budzi
obturacyjny bezdech podczas snu (OSA) i jego zwi„-
zek z nadcinieniem tŒtniczym. Do g‡ównych objawów
klinicznych nale¿y g‡one, przerywane chrapanie, sen-
noæ i uczucie zmŒczenia podczas dnia, poranne bóle
g‡owy, oty‡oæ. Patogeneza nadcinienia tŒtniczego
w przebiegu OSA pozostaje wci„¿ nie w pe‡ni wyja-
niona, wiele danych klinicznych wskazuje miŒdzy in-
nymi na wa¿n„ rolŒ wzmo¿onej aktywnoci wspó‡czul-
nej. Nale¿y podkreliæ, ¿e OSA stanowi postaæ nadci-
nienia z potencjalnie usuwaln„ przyczyn„. Trzeba
równie¿ pamiŒtaæ, ¿e nierozpoznany zespó‡ obturacyj-
nego bezdechu podczas snu mo¿e byæ przyczyn„ opor-
nego na leczenie nadcinienia tŒtniczego.
s‡owa kluczowe: obturacyjny bezdech podczas snu,
nadcinienie tŒtnicze, obraz kliniczny
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